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INTRODUCAO

O éalcool ¢ uma das substancias psicoativas
mais utilizadas em todo o mundo, com papel
historicamente estabelecido em rituais sociais,
celebragdes culturais e comportamentos recrea-
tivos. No entanto, apesar de sua aceitagao social
e legalidade, o consumo de alcool representa
um dos principais fatores de risco evitaveis para
mortalidade e incapacidade global, estando as-
sociado a mais de 3 milhdes de mortes anuais
(WHO, 2023). No Brasil, dados epidemiologi-
cos revelam um padrio crescente de consumo
abusivo, especialmente entre jovens (MINIS-
TERIO DA SAUDE, 2022).

Os transtornos por uso de alcool (TUA)
constituem um fendomeno biopsicossocial, com
multiplas causas e manifestacdes clinicas. Essa
compreensdo moderna fundamenta-se nos prin-
cipais sistemas classificatorios diagnosticos,
como o Diagnostic and Statistical Manual of
Mental Disorders — DSM-5-TR (APA, 2022) e
a Classificagdao Internacional de Doencas —
CID-11 (WHO, 2022).

O TUA engloba um espectro de manifesta-
coes que vai desde o uso arriscado até quadros
de dependéncia, caracterizado por prejuizo no
controle do uso, tolerancia, abstinéncia, desejo
intenso (craving) e impacto significativo nas
esferas social, ocupacional e familiar. Esses
transtornos frequentemente coexistem com co-
morbidades psiquiatricas, como depressao,
transtornos de ansiedade e de personalidade, a-
1ém de estarem associados a multiplas doengas
clinicas, como hepatopatias, neuropatias e dis-
tarbios cardiovasculares (MELEIRO et al,
2018).

A dependéncia do alcool resulta de uma in-
teracdo complexa entre fatores genéticos, neu-
robioldgicos, comportamentais e contextuais. A
exposi¢do cronica a substancia induz alteragdes
estruturais e funcionais em circuitos cerebrais,

especialmente nas vias dopaminérgicas do sis-
tema de recompensa, levando a perda progres-
siva do controle sobre 0 uso. Ao mesmo tempo,
aspectos sociais como vulnerabilidade econd-
mica, violéncia familiar e exclusdo social agra-
vam e perpetuam o ciclo do uso nocivo.

Diante da magnitude desse problema de sa-
ude publica, ¢ fundamental que os profissionais
da satde mental estejam capacitados para reco-
nhecer os efeitos do alcool no organismo, com-
preender seus mecanismos de ac¢do e intervir
precocemente, de forma ética, empatica e base-
ada em evidéncias.

METODO

A elaboragdo do capitulo baseou-se em uma
revisdo narrativa da literatura. Foram utilizadas
fontes nacionais e internacionais, incluindo ar-
tigos cientificos indexados em bases como Pu-
bMed, SciELO, LILACS e Cochrane Library,
além de diretrizes clinicas, protocolos assisten-
ciais, manuais técnicos e livros nas areas de psi-
quiatria e dependéncia quimica.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Efeitos agudos do alcool
Os efeitos agudos do alcool decorrem de

sua a¢ao direta sobre o sistema nervoso central
(SNC), variando de acordo com a quantidade
ingerida, tempo de consumo, metabolismo indi-
vidual e contexto de uso. Em doses baixas a mo-
deradas, o alcool promove desinibigdo compor-
tamental, sensac¢ao de euforia, relaxamento e di-
minuicao da ansiedade. Essa agdo ocorre prin-
cipalmente pela modulacio dos receptores
GABA-A e pela inibicdio dos receptores
NMDA do glutamato, resultando em um efeito
depressor do SNC.

A medida que a concentragio alcodlica au-
menta, surgem prejuizos motores € cognitivos
progressivos, como disartria, ataxia, lentifica-
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¢do do pensamento, labilidade emocional e di-
ficuldade de julgamento. Em intoxicagdes mais
graves, podem ocorrer confusdo mental, estu-
por, coma e, eventualmente, morte por depres-
sdo respiratoria (NIAAA, 2023).

Além disso, o alcool compromete o tempo
de reacdo, a atengdo sustentada e a percepg¢ao
sensorial, o que aumenta significativamente o
risco de acidentes automobilisticos, quedas e
comportamentos de risco. Em servigos de emer-
géncia, quadros de intoxicacao alcodlica aguda
sdo frequentemente associados a violéncia in-
terpessoal, tentativas de suicidio e comporta-
mento desorganizado (BOTEGA, 2018).

Efeitos cronicos do alcool
O consumo crdnico e excessivo de alcool

estd associado a multiplas repercussodes organi-
cas, muitas das quais sdo irreversiveis. Os prin-
cipais sistemas afetados incluem:

Sistema hepatico: Esteatose hepatica al-
coolica, hepatite alcoolica e cirrose hepatica. A
cirrose, por sua vez, pode evoluir para insufici-
éncia hepatica e carcinoma hepatocelular
(O'SHEA et al., 2010).

Sistema neurologico: Neuropatia perifé-
rica, degeneracdo cerebelar, deméncia alcoolica
e atrofia cortical difusa. A deficiéncia de tia-
mina, frequentemente presente nesses pacien-
tes, contribui para o desenvolvimento de ence-
falopatia de Wernicke e, em estagios mais avan-
cados, da sindrome de Korsakoff (NIAAA,
2022).

Sistema cardiovascular: Miocardiopatia
dilatada alcodlica, arritmias (especialmente fi-
brilacdo atrial), hipertensao arterial e maior ris-
co de acidente vascular cerebral (PIANO,
2002).

Sistema imunologico e gastrointestinal:
Maior suscetibilidade a infecgdes, como tuber-
culose e pneumonia. No trato gastrointestinal, ¢
causa frequente de gastrite, ulceras, pancreatite

cronica e neoplasias do trato digestivo (REHM
& SHIELD, 2014).

Comorbidades psiquiatricas associadas
O TUA frequentemente ¢ acompanhado por

outras doencas psiquidtricas, o que intensifica
sua gravidade clinica, prejudica o progndstico e
dificulta o tratamento.

Um dos transtornos mais prevalentes ¢ a de-
pressiao maior. A relacdo entre o TUA e os epi-
sodios depressivos ¢ bidirecional: o uso abusivo
de alcool pode desencadear sintomas depressi-
vos, enquanto a depressdo pode levar ao con-
sumo de alcool como forma de automedicagao
(HASIN et al., 2018). Pacientes com essa dupla
condi¢do geralmente apresentam maior risco de
suicidio, menor adesdo ao tratamento e piores
desfechos clinicos.

Outra comorbidade relevante ¢ o trans-
torno bipolar. Individuos bipolares apresen-
tam maior propensao ao uso de substancias, es-
pecialmente durante episdédios maniacos, quan-
do hd maior impulsividade e desinibi¢do
(STAHL, 2021).

Outra associacdo comum € com os trans-
tornos de ansiedade, particularmente o trans-
torno de ansiedade generalizada, fobias sociais
e transtorno do panico. O 4alcool pode inicial-
mente ser utilizado como estratégia para redu-
¢ao da ansiedade, mas o uso cronico tende a
agravar os sintomas ansiosos, promovendo um
ciclo de refor¢co negativo (SMITH & RAN-
DALL, 2012).

Os transtornos psicoticos, como a esqui-
zofrenia, também apresentam alta taxa de coo-
corréncia com o TUA. Pacientes com esquizo-
frenia tém prevaléncia significativamente ma-
ior de abuso de substancias em geral (DRAKE
et al.,2004).

Os transtornos de personalidade, especi-
almente o transtorno de personalidade antisso-
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cial e borderline, sdo frequentemente encontra-
dos em individuos com TUA. Essas comorbida-
des estdo associadas a maiores taxas de recaida,
comportamentos de risco € comprometimento
funcional (GRANT et al., 2015).

Neuroadaptacio, tolerancia e abstinén-
cia

A exposigao repetida ao alcool leva a neu-
roadaptacdo dos sistemas neurotransmissores,
especialmente GABA e glutamato. Com o tem-
po, o cérebro reduz sua sensibilidade aos efeitos
do 4lcool, exigindo quantidades progressiva-
mente maiores para produzir os mesmos efeitos
— fendmeno conhecido como tolerancia (APA,
2022).

Dependéncia
A dependéncia quimica ¢ um fendmeno

complexo que ocorre em individuos suscetiveis
expostos repetidamente a substancias psicoati-
vas, sendo marcada por alteragdes neurobiold-
gicas persistentes. Essas mudangas afetam os
circuitos cerebrais envolvidos na gratificagdo e
no reconhecimento de recompensas, promo-
vendo um novo equilibrio disfuncional de difi-
cil reversdo. A ativacdo repetida do sistema do-
paminérgico — especialmente em resposta ao
estresse € a administragao das substancias —
contribui para reforcar memorias prazerosas as-
sociadas ao uso, a0 mesmo tempo em que en-
fraquece a consolidagdo de experiéncias aversi-
vas. Esse mecanismo perpetua o ciclo da depen-
déncia, mesmo na auséncia de prazer consci-
ente, levando o individuo a compulsao pelo uso
(MARQUES et al., 2018).

Segundo o DSM-V, a dependéncia alcoo-
lica ¢ diagnosticada quando, ao longo de um pe-
riodo de 12 meses, o individuo apresenta pelo
menos dois dos onze seguintes critérios estabe-
lecidos, refletindo comprometimento no con-

trole do uso, prejuizo social, uso de risco e as-
pectos farmacologicos (tolerancia e abstinén-
cia) (APA, 2013):

1. Alcool ¢ frequentemente consumido em
maiores quantidades ou por um periodo mais
longo do que o pretendido.

2. Desejo persistente ou esforcos malsuce-
didos em reduzir ou controlar o uso de alcool.

3. Muito tempo ¢ gasto em atividades ne-
cessarias para a obtencdo, na utilizagdo de al-
cool ou na recuperagdo de seus efeitos.

4. Fissura ou um forte desejo ou necessi-
dade de usar alcool.

5. Uso recorrente de alcool, resultando no
fracasso em desempenhar papéis importantes
no trabalho, na escola ou em casa.

6. Uso continuado de 4alcool, apesar de
problemas sociais ou interpessoais persistentes
ou recorrentes causados ou exacerbados por
seus efeitos.

7. Importantes atividades sociais, profissi-
onais ou recreacionais sao abandonadas ou re-
duzidas em virtude do uso de alcool.

8. Uso recorrente de alcool em situacdes nas
quais isso representa perigo para a integridade
fisica.

9.0 uso de alcool ¢ mantido apesar da
consciéncia de ter um problema fisico ou psico-
logico persistente ou recorrente que tende a ser
causado ou exacerbado pelo alcool.

10. Tolerancia, necessidade de quantidades
progressivamente maiores de alcool para alcan-
car a intoxicagdo ou o efeito desejado ou efeito
acentuadamente menor com o uso continuado
da mesma quantidade de alcool.

11. Abstinéncia alcodlica

A gravidade do transtorno ¢ determi-
nada pelo nimero de critérios preenchidos
(APA, 2013):

e [ eve: 2-3 critérios;
e Moderada: 4-5 critérios;
e Grave: 6 ou mais critérios.
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Consumo de risco
O consumo de risco precede frequente-

mente o TUA. Para mulheres, mais de 7 doses
semanais ou mais de 3 em uma unica ocasiao
sao considerados arriscados; para homens, os li-
mites sao de 14 doses semanais ¢ 4 doses em
uma unica ocasido (Figura 4.1) (BRASIL,
2021; APA, 2013)

Figura 4.1 Doses maximas de consumo de alcool

Dosesmaximas de consumo de acordo'com ¢
National Institute’on Alcoholand Alcoholism (NIAAA):

(A A A A A A AR R AR R

1 SEMANA = 14 DOSES

Homens

iR

Mulheres
e idosos

1DIA = 3 DOSES

EATACME R AR

1SEMANA = 7 DOSES

Legenda: Figura ilustrativa a respeito de doses maximas
de alcool para seu consumo arriscado segundo o National
Institute on Alcohol and Alcoholism.

Fonte: BRASIL, 2021.Consequéncias funcionais

Do ponto de vista funcional, as repercus-
soes incluem comprometimento na condugdo
de veiculos, desempenho académico/profissio-
nal, dificuldades nos relacionamentos interpes-
soais e aumento da exposi¢do a riscos, como
violéncia e acidentes. Além disso, o TUA esta
associado ao aumento do absenteismo no tra-
balho, queda de produtividade e maior risco de
suicidio (APA, 2013).

Consequéncias neurobioldégicas
Do ponto de vista neurobiologico, o cortex

pré-frontal, envolvido no controle inibitdrio,
julgamento e planejamento, sofre alteracdes
significativas. Estudos de neuroimagem reve-
lam reducdo do metabolismo e da atividade si-
naptica nesta regido entre individuos com TUA,
prejudicando a capacidade de avaliar conse-
quéncias futuras e favorecer escolhas impulsi-
vas e orientadas pela recompensa imediata

(BERTAGNOLLI et al., 2014; GOLDSTEIN
& VOLKOW, 2011).

Prevaléncia de TUA
O uso abusivo de alcool esta entre os trans-

tornos mais prevalentes ao longo da vida. Em
2023, de acordo com os dados da Vigitel, 49%
da populagdo adulta brasileira habitualmente
consome bebidas alcodlicas, sendo que 20,8%
utilizam de forma abusiva. A ingestdo nociva ¢
mais prevalente entre os homens, com 27,3%
deles consumindo &lcool em comparacdo a
15,2% das mulheres (Grafico 4.1) (BRASIL,
2023).

Grifico 4.1 Dados epidemioldgicos do consumo abusivo
de alcool
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Legenda: Graficos epidemioldgicos a respeito do con-
sumo abusivo segundo o Ministério da Satde.
Fonte: BRASIL, 2022; BRASIL, 2023.

Curso e desenvolvimento da dependén-
cia

O TUA geralmente se inicia na transi¢cdo
entre a adolescéncia e a vida adulta (18-30
anos), fase marcada por maior vulnerabilidade
neuropsicologica. Apenas 10% dos pacientes
apresentam inicio tardio. Inicialmente, o con-
sumo ¢ reforcado positivamente — o alcool re-
duz a ansiedade social e promove sensagdo de
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prazer. No entanto, com o tempo, ocorre uma
transi¢do para o reforco negativo: o uso passa a
ser motivado pela evitagdo dos sintomas de abs-
tinéncia, como tremores, sudorese, irritabili-
dade, ansiedade e insonia (KOOB & LE
MOAL, 2008).

A evolucao natural da doenca apresenta epi-
sodios ciclicos de remissdo e recaida. A moti-
vagdo para o abandono costuma emergir em
resposta a crises, como perda de vinculos, com-
plicagdes médicas ou conflitos familiares. A re-
caida ¢ parte comum do curso clinico, e muitas
vezes, o padrao de consumo retorna mais inten-
samente do que antes da interrupgao.

Fatores de risco
Ambientais: Disponibilidade de 4alcool,

normalizagdo cultural do consumo, uso fami-
liar, experiéncias pessoais, baixa classe socioe-
condmica, nivel de escolaridade e religido
(APA, 2013).

Genéticos: A dependéncia alcodlica apre-
senta um padrao familiar, com 40-60% da vari-
acdo atribuida a influéncias genéticas. A taxa de
dependéncia ¢ 3 a 4 vezes maior em individuos
com parentes proximos afetados (APA, 2013).

Quadro 4.1 Questionario CAGE

Neurobiolégicos: alteracdes no sistema do-
paminérgico, GABA¢érgico e glutamatérgico
modulam a resposta a substancia a abstinéncia
(APA, 2013).

Psicolégicos: Esquemas desadaptativos,
historia de trauma, baixa autoestima e impulsi-
vidade (APA, 2013).

Adolescéncia: inicio precoce, influéncia de
pares, marketing da industria alcodlica, e ima-
turidade neurocognitiva (principalmente do

cortex pré-frontal) (APA, 2013).

Rastreamento
Para fins de diagnostico precoce, rastreio e

intervengdes adequadas da dependéncia alcod-
lica, foram desenvolvidos instrumentos que sao
recomendados para aplicagdo rotineira em con-
textos clinicos € comunitarios.

CAGE (Quadro 4.1): Questionario com-
posto de 4 questdes de facil aplicagdo e inter-
pretagdo. Ele ndo fornece diagnostico de alcoo-
lismo, mas indica a possibilidade de dependén-
cia. Considera-se resultado positivo na pre-
senca de no minimo duas respostas afirmativas
(SOUZA et al., 2007).

tuma beber?

Pergunta O que se avalia
Alguma vez vocé sentiu que deveria diminuir | Percepcao subjetiva do sujeito que seu beber
C | Cut-down . . -
a quantidade de bebida ou parar de beber? estd inadequado.
A y J As pessoas o aborrecem porque criticam (ou Percepcao negativa de terceiros sobre o beber
noye .
4 censuram) o seu modo de beber? do entrevistado.
G Guilty Vocé se sente culpado pela maneira como cos- | Percepgéo subjetiva do sujeito que seu beber
ul

esta inadequado.

E | Eye-opener

Vocé costuma beber pela manha para diminuir
0 Nervosismo ou a ressaca?

Indicios de dependéncia fisica.

Fonte: Adaptado de SOUZA et al., 2007.

SADD (Short-form Alcohol Dependence
Data): Instrumento que avalia a severidade da
dependéncia alcoodlica e permite a elaboracao

de planos de tratamento adequados. Composto
por 15 questdes, sendo que cada uma recebe
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uma pontuagdo de 0-3, correspondente as se-
guintes opgdes de respostas: nunca, poucas ve-
zes, muitas vezes, sempre. Interpretacdo do re-
sultado: dependéncia leve (0-9), moderada (10-
19); grave (20-45) (ROSA-OLIVEIRA, 2011).

AUDIT (A4lcohol Use Disorders Identifica-
tion Test): Questionario desenvolvido pela
OMS e que rastreia o uso inadequado de alcool.
Este instrumento ¢ amplamente utilizado para
identificar padrdes de consumo e comporta-
mentos relacionados ao alcool (SANTOS,
2012.)

A implementacdo de instrumentos de ras-
treamento como CAGE, SADD e AUDIT ¢ fun-
damental para a identificacao precoce da depen-
déncia alcoolica. No entanto, € crucial conside-
rar as particularidades culturais e sociais de
cada populagdo ao aplicar esses questionarios,
garantindo que os resultados sejam interpreta-
dos de forma adequada.

Manejo da dependéncia: modelo trans-
tedrico de mudanca
O Modelo Transteorico (proposto por Pro-

chaska e DiClemente) possui como objetivo
descrever os estagios, pelos quais as pessoas
passam, sendo um processo que os individuos
experienciam diferentes niveis de motivagdo. O
modelo propde: pré-contemplacdo, contempla-
cdo, acdo e manutencdo (Figura 4.2) (BER-
TAGNOLLI et al., 2014; MARQUES et al.,
2018).

Pré-contemplagao: o individuo nao apre-
senta critica sobre o abuso da substancia e ndo
mostra intenc¢do de larga-la. Os individuos que
chegam para tratamento neste estdgio sdo co-
mumente levados pelos seus familiares.

Contemplacao: caracterizada pela ambiva-
1€ncia: o individuo reconhece o problema, mas
se divide entre as vantagens e desvantagens da
interrupcao do uso da substancia.

Ac¢ao: o individuo inicia explicitamente a
modifica¢do de seus comportamentos. E uma
fase que exige muito cuidado, dedicagao e ener-
gia e as mudancas nesse estagio sao muito mais
visiveis do que as realizadas em outros estagios.

Manuteng¢io: ¢ o grande desafio no pro-
cesso de mudanga. A estabilizacdo do compor-
tamento ¢ a marca desse processo ¢ necessario
um grande esfor¢o constante do individuo para
consolidar os ganhos conquistados nos outros
estagios e de prevenir possiveis lapsos e recai-
das.

Figura 4.2 Modelo Transtedrico de Mudanga

{ Pré-contemplagéo ]—' Contemplagéo

[ Recaida ]—T

1
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o . \

] «— Determinagéo
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Fonte: MARQUES et al., 2018.

Os individuos ndo seguem progressdo li-
near — ¢ comum oscilar entre estdgios. Por-
tanto, a interven¢ao motivacional deve ser
adaptada ao estagio atual. A alianga terapéutica
¢ essencial, especialmente em casos de baixa
adesdo inicial (BERTAGNOLLI et al., 2014).

Psicoterapia

Intervencgdes psicoterapéuticas com foco na
motivagdo sdo essenciais para alcangar bons re-
sultados terapéuticos. Cabe ao terapeuta avaliar
continuamente o estagio motivacional em que o
paciente se encontra, adaptando a abordagem
conforme esse nivel de prontiddo para a mu-
danca. Fatores associados a uma maior proba-
bilidade de adesdo sdo: filhos, relacdo conjugal
estavel, presenga de comorbidades psiquiatricas
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e experiéncias anteriores de tratamento. Por ou-
tro lado, a adesdo tende a ser menor em casos
em que a motivagao decorre apenas de pressoes
familiares, ou quando o individuo se sente sa-
tisfeito ou confortado durante a intoxicagao
(BERTAGNOLLI et al., 2014).

Manejo farmacologico da dependéncia
O tratamento farmacolégico inclui medica-

mentos de primeira linha como naltrexona,
acamprosato e dissulfiram. O topiramato pode
ser utilizado como medicamento de segunda li-
nha. O tratamento est4 detalhado na Tabela 4.1.

Tabela 4.1 Tratamento farmacoldégico de dependéncia de alcool

Farmaco Mecanismo de A¢io Indicacdes principais Dose padrio
Naltrexona Antagonista opioide (reduz reforgo Fissura intensa, historia familiar 50 mg/dia
dopaminérgico) de alcoolismo

Acamprosato Modulador do glutamato (reduz Prevengdo de recaidas durante 1332-1998
fissura) abstinéncia mg/dia
Dissulfiram Aversivo (bloqueia aldeido- Pacientes motivados e abstinentes 250 mg/dia
desidrogenase)
Topiramato Anticonvulsivante com efeito Redugido da fissura e ansiedade 100-300 mg/dia
(segunda linha) antialcool

Fonte: Adaptado de Botega, 2017.

Remissao e manutencao
A remissdo inicial € caracterizada por au-

séncia de critérios por pelo menos trés meses
(exceto fissura); ja a remissdo sustentada requer
um periodo superior a 12 meses. A manutencao
exige estratégias continuas de suporte, psicote-
rapia, monitoramento clinico e abordagem bio-
psicossocial individualizada (BOTEGA, 2017).

Sindrome de Wernicke-Korsakoff
A sindrome de Wernicke-Korsakoff (SWK)

¢ uma condi¢do neuropsiquiatrica grave com-
posta pela associacdo de dois transtornos distin-
tos provocados pela deficiéncia de tiamina (vi-
tamina B1): a encefalopatia de Wernicke (EW),
reversivel se tratada rapidamente, e a psicose de
Korsakoff (PK), caracterizada por déficits de
memoria irreversiveis. Sua prevaléncia € subes-
timada devido ao subdiagnoéstico, sendo esti-
mado que 80% dos casos ndo sdo devidamente
reconhecidos e tratados (CHANDRAKUMAR
etal.,, 2018; NIAAA, 2022).

A tiamina € essencial para a atividade de en-
zimas fundamentais no metabolismo de carboi-
dratos e na producdo de neurotransmissores.
Sua forma ativa, o pirofosfato de tiamina, atua
como cofator para enzimas como a piruvato de-
sidrogenase, alfa-cetoglutarato desidrogenase e
transcetolase. A deficiéncia afeta principalmen-
te o cérebro devido ao seu alto consumo ener-
gético, provocando lesdes mitocondriais, es-
tresse oxidativo, edema citotoxico e disfuncoes
nos neurotransmissores, especialmente GABA
e glutamato. O élcool contribui para a defici-
éncia ao inibir a absorg¢ao intestinal da tiamina,
comprometer sua fosforilagao hepatica e afetar
seu transporte para o cérebro através da barreira
hematoencefalica (CHANDRAKUMAR et al.,
2018).

O estagio inicial corresponde a EW, que
tem carater agudo e evolugado stbita. As princi-
pais manifestagdes envolvem confusdo mental,
desatencdo, marcha ataxica e alteragdes nos
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movimentos oculares (nistagmo e paralisia do
olhar abducente e conjugado). Se ndo tratada ra-
pidamente, a EW pode progredir para a PK,
uma forma cronica marcada por comprometi-
mento formagdo de memoria recente (amnésia
anterograda), prejuizo da recordagdo de memo-
rias (amnésia retrograda), com presenga de con-
fabulacdo (caracterizada pela criagdo inconsci-
ente de histérias imaginarias e falsas memorias,
preenchendo lacunas provocadas pela amnésia)
(DAY et al.,2013). Os sintomas da SWK estao
ilustrados na Figura 4.3.

Figura 4.3 Sintomas da sindrome de Wernicke-Korsa-
koff

s Confabulacao

==Y
Prejuizo na formacgdo
de memorias

Perda de

memaoria

O diagnostico de SWK € frequentemente
negligenciado, em parte devido a ampla gama
de manifestacdes clinicas e a baixa precisao de
seus sinais neurologicos. O diagnoéstico baseia-
se principalmente na avaliacao clinica, j& que
ndo existem testes laboratoriais de rotina espe-
cificos para confirmar a condi¢do (SILVA &
ENES, 2013).

Exames de imagem nao sdo recomendados
para estabelecimento de diagnostico, mas po-
dem auxiliar a descartar diagndsticos diferenci-
ais. Na ressonancia magnética de encéfalo (Fi-
gura 4.4), alteragdes em regides cerebrais com

disfuncdo na barreira hematoencefalica costu-
mam aparecer como areas de sinal aumentado
nas sequéncias T2. Entre os achados tipicos es-
tao a atrofia dos corpos mamilares e a dilatagao
do terceiro ventriculo, que podem surgir ja na
primeira semana ap6s o inicio dos sintomas
(CHANDRAKUMAR et al., 2018).

Figura 4.4 Déficit de volume cerebral na Sindrome de
Wernicke-Korsakoff evidenciado pela ressonancia mag-
nética de encéfalo

Homem de 63 anos com Sindrome de Wernicke-Korsakoff

Legenda: Ressonancia magnética de um homem sauda-
vel (acima) em comparagdo com um homem da mesma
idade com SWK (abaixo). E possivel observar que o cé-
rebro do individuo com SWK tem menor volume cerebral
e ventriculos aumentados. Fonte: adaptado de NIAAA,
2022.

O tratamento da SWK ¢ considerado uma
urgéncia médica, especialmente na fase da EW,
exigindo inicio imediato da administracdo de ti-
amina por via parenteral. O objetivo é interrom-
per a progressdo das alteragcdes neurologicas,
que, se nao tratadas rapidamente, podem causar
danos irreversiveis (CHANDRAKUMAR et
al., 2018).

A tiamina deve ser administrada preferenci-
almente por via intravenosa ou intramuscular
em doses elevadas, geralmente 500 mg de tia-
mina IV infundidos durante 30 minutos, trés ve-
zes ao dia, durante dois dias consecutivos, € 250
mg IV ou IM uma vez ao dia por mais cinco
dias, em combinac¢ao com outras vitaminas do
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complexo B. Quando a alimentagao oral for re-
tomada, recomenda-se iniciar suplementacao
oral de tiamina. A reposicao oral deve ser man-
tida enquanto persistirem fatores de risco, como
o consumo de alcool ou condigdes que dificul-
tem a absor¢do de nutrientes (CHANDRAKU-
MAR et al, 2018; SILVA & ENES, 2013;
DAY et al.,2013)

E essencial evitar a administracio de gli-
cose isolada em pacientes com suspeita de EW,
pois isso pode agravar o quadro. A glicose s6
deve ser fornecida apds ou em conjunto com ti-
amina. E necessario repor eletrolitos como
magnésio e potassio, pois sua deficiéncia pode
comprometer a eficacia do tratamento (CHAN-
DRAKUMAR et al., 2018).

A resposta inicial geralmente se manifesta
com melhora dos sintomas oculares em horas
ou dias, seguida pela recuperacdo da coordena-
¢do motora. Ja as alteragdes cognitivas podem
levar mais tempo para melhorar. No entanto, se
a deficiéncia de tiamina for prolongada, a rever-
sdo dos sintomas pode ser parcial ou mesmo
ineficaz, resultando na evolugdo para a PK
(CHANDRAKUMAR et al., 2018

O suporte psicossocial € um dos pilares fun-
damentais do tratamento a longo prazo. Reabi-
litagdo cognitiva e motora, bem como progra-
mas de apoio psicologico, devem ser considera-
dos no tratamento.

Sindrome de abstinéncia alcodlica
A sindrome de abstinéncia alcoolica (SAA)

representa um conjunto de manifestagoes clini-
cas que ocorrem apos a interrupgao ou reducgao
abrupta do consumo crdnico de alcool. Trata-se
de uma condi¢do potencialmente grave, cujo
manejo adequado ¢ fundamental para prevenir
complicagdes neurologicas, metabolicas e car-
diovasculares.

O 4lcool age como um depressor do SNC,
exercendo seu efeito principalmente pela inten-
sificacdo da acdo do GABA, que ¢ o principal
neurotransmissor inibitdrio do cérebro. Em epi-
sodios agudos de intoxicagdo alcodlica, hd um
aumento acentuado da atividade gabaérgica, le-
vando a manifestagdes como sedacdo. No en-
tanto, com o uso prolongado e cronico do al-
cool, ocorre uma adapta¢do neuroquimica no
SNC: para contrabalangar o excesso de GABA
induzido pelo alcool, ha uma elevagdo compen-
satoria da atividade do glutamato, neurotrans-
missor com efeito excitatorio. Quando o con-
sumo de alcool ¢ interrompido ou significativa-
mente reduzido, a estimulacdo gabaérgica dimi-
nui abruptamente, enquanto os niveis de gluta-
mato permanecem elevados, provocando hipe-
ratividade do sistema nervoso autdnomo (BA-
YARD et al., 2004; SACHDEVA et al., 2015).

A SAA se inicia tipicamente entre 6 a 24
horas ap6s a interrupg¢ao ou significativa redu-
¢do no consumo de alcool, especialmente em
individuos com uso cronico e intenso. A gravi-
dade e duragdo dos sinais ¢ sintomas de SAA
estdo representados na Figura 4.5. Os primei-
ros sinais incluem ansiedade, tremores finos,
sudorese leve, nduseas, irritabilidade, taquicar-
dia e insonia (BAYARD et al., 2004).

Nos casos moderados, o individuo pode a-
presentar aumento da pressdo arterial, febre
baixa, taquipneia e sudorese intensa. A progres-
sdo dos sintomas ¢ variavel, mas cerca de 10%
dos pacientes podem desenvolver manifesta-
¢Oes mais graves. Aproximadamente 5% dos
casos ndo tratados evoluem com convulsoes,
geralmente generalizadas, que tendem a ocorrer
nas primeiras 48 horas apods a ultima ingestao
de alcool. Convulsdes focais ou com inicio tar-
dio devem levantar suspeitas de outras causas
neuroldgicas (BAYARD et al., 2004).
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Figura4.5 Sintomas de SAA

dias de abstinéncia

Legenda: Ilustragdo esquematica representando a gravidade e duragdo dos sinais e sintomas de SAA.

Fonte: FHEMIG, 2019.

Em situacdes mais severas, pode ocorrer
delirium tremens (DT), uma forma aguda e po-
tencialmente letal de abstinéncia, que envolve
confusdo mental profunda, desorientacao, agi-
tagdo psicomotora, alucinacdes (visuais, auditi-
vas ou tateis) e comprometimento do nivel de
consciéncia. Este quadro pode se instalar apds
48 a 72 horas da suspensdo do alcool e esta as-
sociado a uma taxa de mortalidade entre 1% e
25%, especialmente na auséncia de tratamento
adequado (BAYARD et al., 2004).

A avaliacao do paciente deve envolver uma
anamnese detalhada, buscando informacgdes so-
bre o padrao de consumo etandlico (frequéncia
da ingestdo, quantidade, tipo de produto consu-
mido), queixas atuais e histdria patologica pre-
gressa, bem como o exame fisico amplo com
procura de alteragdes compativeis com SAA.

A avaliagdo clinica ¢ facilitada por escalas
como a CIWA-Ar (Clinical Institute Withdra-
wal Assessment for Alcohol), utilizada para

quantificar a gravidade da SAA e orientar a
conduta com base na intensidade dos sintomas.
Um resultado de 0 a 8 pontos indica abstinéncia
leve ou ausente; pontuagdes de 9 a 15 pontos
correspondem a abstinéncia moderada; Ja um
resultado de 16 ou mais pontos indica sintomas
graves de abstinéncia e a um risco aumentado
de delirtum tremens e convulsdoes (BAYARD et
al., 2004; SACHDEVA et al., 2015).

Casos leves a moderados, sem risco imi-
nente de complicagdes, podem ser conduzidos
em regime ambulatorial, desde que haja capaci-
dade de monitoramento clinico. Em contrapar-
tida, casos graves, com risco de DT ou comor-
bidades clinicas significativas, exigem interna-
¢do para manejo intensivo (AMERICAN SO-
CIETY OF ADDICTION MEDICINE, 2020).

A farmacoterapia constitui a base do trata-
mento da SAA, sendo os benzodiazepinicos
considerados a primeira linha terapéutica, de-
vido a sua eficacia na prevencao de convulsdes
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e DT. Os benzodiazepinicos apresentam tole-
rancia cruzada com o alcool e modulam a ansi-
edade meio da estimulagdo dos receptores
GABA-A. As opgdes de escolha incluem diaze-
pam, lorazepam e clordiazepoxido. Protocolos
baseados em sintomas, com o uso do CIWA-Ar,
sdo recomendados para ajustar o tratamento a
resposta clinica do paciente, minimizando a se-
dagdo excessiva e o risco de dependéncia iatro-
génica (AMERICAN SOCIETY OF ADDIC-
TION MEDICINE, 2020).

Além dos benzodiazepinicos, anticonvulsi-
vantes como gabapentina e carbamazepina po-
dem ser utilizados como alternativas em casos
leves ou em contextos ambulatoriais, embora
apresentem eficacia limitada em casos de absti-
néncia grave. Antipsicéticos devem ser reserva-
dos para controle de sintomas psicoticos refra-
tarios, como alucina¢des, devendo ser utiliza-
dos com cautela devido ao risco de prolonga-
mento do intervalo QT e limiar convulsivo re-
duzido (AMERICAN SOCIETY OF ADDIC-
TION MEDICINE, 2020).

O suporte clinico ¢ essencial, incluindo hi-
dratacdo adequada, monitoramento de eletroli-
tos e reposicao de tiamina, vitamina B6 e 4cido

folico, com a administragdo de tiamina antece-
dendo a glicose intravenosa, a fim de prevenir a
EW. Em pacientes com DT, a sedagdo intensiva
e o suporte em unidade de terapia intensiva po-
dem ser necessarios, incluindo, em casos refra-
tarios, o uso de barbituricos ou agentes anesté-
sicos com ventilacdo assistida (AMERICAN
SOCIETY OF ADDICTION MEDICINE,
2020).

CONCLUSAO

O TUA representa um dos mais desafiado-
res problemas de saude publica da atualidade,
devido a sua elevada prevaléncia, complexi-
dade etioldgica e graves repercussoes biopsi-
cossociais. Evidencia-se a importancia de abor-
dagem interdisciplinar que articule interven-
coes farmacologicas e psicossociais, sensiveis
as singularidades de cada individuo.

Por fim, reforga-se a importancia de politi-
cas publicas efetivas, educagdo em saude e re-
ducdo do estigma associado ao uso de substan-
cias como estratégias complementares a atua-
¢ao clinica.
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